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МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ХАРАКТЕРИСТИКИ ПЛАЦЕНТ ПРИ ЗАДЕРЖКЕ 
ВНУТРИУТРОБНОГО РАЗВИТИЯ ПЛОДА
Пчельникова Е.Ф., Тишковская Т.В., Жуков А.Л.
УО «Витебский государственный медицинский университет»
Актуальность. Патологические изменения в 
фетоплацентарном комплексе, проявляются в виде 
синдрома фетоплацентарной недостаточности, 
приводят к задержке внутриутробного развития 
(ЗВУР) плода [3,4], перинатальным повреждениям 
и перинатальной смертности, достигающей 54% 
[1,2]. В случаях антенатальной гибели плода послед 
становится одним из основных источников диа-
гностики причины гибели плода наряду с клини-
ко-анатомическим анамнезом, анализом течения 
родов, лабораторными данными. 
Материал и методы. Исследование выполне-
но по результатам анализа данных отдела детской 
патологии Витебского областного клиническо-
го патологоанатомического бюро за 1999-2010г.г. 
Проанализирован вес (г) и результаты микроско-
пического исследования анте- и интранатально по-
гибших доношенных плодов без ЗВУР и с морфо-
логически подтвержденной ЗВУР. Срок гестации 
плода и плаценты во всех случаях учитывался по 
клиническим данным. Наличие у плода ЗВУР опре-
делялось по результатам патологоанатомического 
исследования. Морфометрическое исследование 
выполнено на микропрепаратах, приготовленных 
и окрашенных стандартными гистологическими 
методами. С помощью световой микроскопии при 
увеличении х400 оценивали и измеряли площадь 
ворсин хориона, количество сосудов и площадь со-
судистого русла плаценты в 20 полях зрения  в суб-
хориальной и в 20 полях зрения в парабазальной 
зонах. При проведении исследования использова-
ли компьютерную систему анализа изображений 
(микроскоп Leica DM 2000 с цифровой камерой и 
лицензионной программой Leica Aplication Suite, 
Version 3.6.0). Статистическая обработка материа-
ла была проведена с помощью пакета прикладных 
программ Statistica 6.0 
Результаты и обсуждение. 
В группе антенатально погибших плодов без 
ЗВУР (N=70) в 76 % вес плацент был ниже геста-
ционной нормы, 24% - равен или превышал ее. 
Микроскопически незрелость развития плаценты 
диагностировалось в 42,1% случаев.
Для морфометрического исследования была 
выбрана плацента доношенного антенатально по-
гибшего плода 39-40 нед. гестации. Акушерский 
диагноз: «Антенатальная асфиксия плода. Сроч-
ные роды II.». У матери патологии нет. Приблизи-
тельный срок от антенатальной гибели плода до 
родоразрешения 1,5 суток. Вес плода 3108г (соот-
ветствует 36-37 нед. гестации). Вес плаценты 323,9г 
(соответствует 30-31 нед. развития). Микроскопи-
ческое исследование  плаценты: «Отек пуповины. 
Гипоплазия плаценты с хронической плацентарной 
недостаточностью». Данные, представленные в та-
блицах,  включают все типы ворсин.
В группе антенатально погибших плодов со 
ЗВУР вес плаценты в 100% случаев  был ниже нор-
мы. Микроскопически в 68,1% случаев диагности-
ровалось незрелость развития плаценты.
Клинические данные доношенного антенаталь-
но погибшего плода 38-39 нед. гестации с ЗВУР. Аку-
шерский диагноз: «Антенатальная асфиксия плода. 
Роды I срочные, индуцированные. Тазовое пред-
лежание, СЗРП I-II ст. ОТДБ. Резус отрицательная 
кровь, хронический гастрит. Миопия. Носитель па-
Таблица 1. Результаты морфометрии плаценты доношенного антенатально погибшего плода без ЗВУР.
Таблица 2. Результаты морфометрии плаценты доношенного антенатально погибшего 
плода с морфологически подтвержденной ЗВУР
Субхориальная зона Парабазальная зона
Средняя площадь ворсин 
(мкм2)
Средняя площадь сосудов 
(мкм2)
Средняя площадь ворсин (мкм2) Средняя площадь 
сосудов (мкм2)
1647,19±208,4 107,25±9,78 3138,66±390,5 170,68±14,34
Площадь фетальных сосудов как % от площади ворсин Площадь фетальных сосудов как % площади ворсин
6,5% 5,4%
Количество сосудов Количество сосудов
136 117
Средний диаметр сосуда (мкм) Средний диаметр сосуда (мкм)
11,68 14,74
Субхориальная зона Парабазальная зона
Средняя площадь ворсин 
(мкм2)
Средняя площадь сосудов 
(мкм2)
Средняя площадь ворсин (мкм2) Средняя площадь сосудов 
(мкм2)
812,96±84,46 133,33±9,02 1137,05±93,63 255,39±47,66
Площадь фетальных сосудов как % площади ворсин Площадь фетальных сосудов как % площади ворсин
16,4% 22,5%
Количество сосудов Количество сосудов
144 108
Средний диаметр сосуда (мкм) Средний диаметр сосуда (мкм)
13,03 18,04
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тогенного стафилококка. Дефицит массы тела». В 
первом триместре беременности имели место кро-
вотечения неясной этиологии. Со второго триме-
тра диагностировалась ФПГ и ЗРП I ст. В третьем 
триместре – гестоз. Приблизительный срок от ан-
тенатальной гибели плода до родоразрешения 12-
18 часов. Вес плода 2237г (соответствует 35-36 нед. 
гестации). Вес плаценты 224г (соответствует 25-26 
нед. развития). Результат микроскопического ис-
следования плаценты: «Зрелая плацента с очаговой 
ишемией и фибриноидной дегенерацией ворсин, с 
гиперплазией синцитиальных узелков, очаговым 
хорангиозом терминальных ворсин».
Выводы: 1. У доношенных антенатально погиб-
ших плодов гипоплазия плаценты проявлялась в 
уменьшении площади хориальной ткани (ворсин) и 
площади сосудистого русла. Наиболее выраженные 
изменения наблюдались у плода с проявлениями 
ЗВУР в виде 3-х кратного уменьшения  количества 
ворсин и их площади в субхориальной зоне, и 4-х 
кратного их уменьшения - в парабазальной зоне. 
2. Васкуляризация ворсин плаценты плода со 
ЗВУР была в несколько раз выше нормы, особенно 
в парабазальной зоне за счет уменьшения общей 
площади ворсин хориона.
3. Новообразование сосудов наблюдалось в 
крупных ворсинах субхориальной зоны, где коли-
чество их в плаценте плода со ЗВУР возрастало в 
2 раза, что можно расценивать как проявления хо-
рангиоматоза. Данный процесс считается пороком 
развития ворсин, который и проявился в развитии 
ЗВУР плода.
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БОЛЕЗНЬ ВИЛЬСОНА У ДЕТЕЙ – КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ
Семёнова О.В., Горлина И.В., Холупова  Ж.В.
УО «Витебский государственный медицинский университет»
Актуальность. Болезнь Вильсона (шифр МКБ-Х 
Е.83.0) – нарушение обмена меди. Наследуется по 
аутосомно-рецессивному типу. Мутация в гене 
АТР7В в 13-й хромосоме нарушает синтез АТФ-азы 
Р-типа. Медь не включается в церулоплазмин и не 
экскретируется в желчь, накапливается в печени, 
ЦНС и других органах, что сопровождается тя-
жёлой инвалидностью и низкой выживаемостью. 
Пациенты погибают к 30 годам от печёночной, по-
чечной недостаточности и геморрагических ослож-
нений. В Республике Беларусь частота заболевания 
1:18000, носительство патологического гена 1:93 
пациента [1]. В последние годы отмечается рост 
числа заболеваний в различных странах мира. Сво-
евременная консервативная терапия предупреж-
дает инвалидность и увеличивает выживаемость 
[2, 3]. Однако до верификации диагноза проходят 
годы, в течение которых пациенты наблюдаются с 
другими первичными диагнозами [4]. Несомненно, 
актуально изучение клинических примеров дебюта 
и диагностики болезни Вильсона на ранней стадии, 
у детей. 
Целью настоящей работы явилось описание 
клинического случая болезни Вильсона, выявлен-
ной в детском возрасте.
Материал и методы. Ребёнок А. семи лет, обсле-
дован впервые в связи с повышением в сыворотке 
крови  АСТ 380 ед/л и АЛТ 320 ед/л. Трансамина-
земия выявлена случайно, 3 месяца назад, на фоне 
внебольничной пневмонии. Результаты обследова-
ния на антигены HBS, HCV, вирус Эпштейна Барр, 
простого герпеса, цитомегаловирус – отрицатель-
ные. Из анамнеза известно, что ребёнок рос и раз-
вивался по возрасту, наследственность не отягоще-
на. При физикальном обследовании установлено: 
вес 24 кг, рост 126 см (50-75 центилей). Умеренная 
бледность кожи. Патологических изменений кост-
ной и мышечной системы, лимфоузлов не обнару-
жено. Тоны сердца ритмичные, громкие. Дыхание 
везикулярное. Язык чистый. Живот при пальпации 
мягкий, безболезненный. Печень у края рёберной 
дуги, край эластичный. Селезёнка не пальпируется. 
Отёков нет. Стул и диурез – в норме.
Учитывая изолированную трансаминаземию с 
холестатическим компонентом (ГГТП 83 ед/л), на 
период уточнения диагноза назначена урсодезок-
сихолевая кислота 10 мг/кг. При мониторинге в те-
чение трёх месяцев отмечена положительная дина-
мика трансаминаз, уровень которых, однако, оста-
вался повышенным: АСТ 160 ед/л, АЛТ 225 ед/л, 
ГГТП 36 ед/л, доза урсодезоксихолевой кислоты 
увеличена – 20 мг/кг, что позволило на протяжении 
последующих трёх месяцев снизить уровень транс-
аминаз: АСТ 90 ед/л, АЛТ 131,8 ед/л.
Результаты других методов обследования. Об-
щий анализ крови: эритроциты 4,85×1012/л, гемо-
глобин 136 г/л, цв.п.0,84, Ht 0,39%, тромбоциты 
382×109/л, эозинофилы 1%, палочкоядерные ней-
трофилы 1%, сегментоядерные нейтрофилы 34%, 
лимфоциты 62%, моноциты 2%, СОЭ 4 мм/час. Об-
щий анализ мочи: цвет соломенно-жёлтый, про-
зрачность полная, удельный вес 1020, белок отсут-
ствует, сахара нет, эпителий, лейкоциты и эритро-
циты отсутствуют.
Биохимический анализ крови. Общий белок 
70г/л, альбумин 42,1 г/л, мочевина 3,64 ммоль/л, 
креатинин 57,85 мкмоль/л, билирубин 9,2 мкмоль/л, 
в том числе прямой 1,3 мкмоль/л, ЩФ 365,8 ед/л, 
